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Rezumat
Deşi preparatele antituberculoase de prima linie (isoni-
azida, rifampicina, pirazinamida, etambutolul) şi combina-
ţiile lor manifestă o efi cacitate  înaltă acestea pot fi  respon-
sabile de reacţii adverse grave, inclusiv hepatotoxicitate. 
Patogeneza hepatotoxicităţii induse de preparatele antitu-
berculoase  poate fi  determinată de doza medicamentului şi 
hipersensibilitatea la el. Factorii de risc ai hepatotoxicităţii 
sunt vârsta înaintată, malnutriţia, alcoolismul, hepatitele 
virale cronice, infecţia HIV, diabetul zaharat, afecţiunile 
tuberculoase extinse, polimorfi smul genetic etc. Efect pro-
tector pot manifesta silimarina, acidul alfa-lipoic, ademeti-
onina, fosfolipidele esenţiale, tocoferolul etc.
Summary
Hepatoprotectors and hepatotoxicity of 
antituberculosis drugs
Despite the great effi cacy of  the fi rst line of antitu-
berculosis drugs (isoniazid, rifampicin, pyrazinamide, 
etambutol) and its combinations can cause severe adver-
se reactions including hepatotoxicity. The patogenesis of 
drug/induced hepatotoxicity may be determined by a dose/
related toxicity and hypersensitivity to antituberculosis 
drugs.  The factors of risc for drug/induced hepatotoxici-
ty include old age, malnutrition, alcoholism, cronic viral 
hepatitis, HIV infection, extensive tuberculosis disease, 
genetic polymorphism. The potensial protective effect may 
be cauzed by silymarin, acid alpha/lipoic, ademethionine, 
essential phospholipids, tocopherol etc.
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În decursul perioadelor istorice şi al evoluţiei cu-
noaşterii ştiinţifi ce, tuberculozei pulmonare i s-au dat 
diferite explicaţii. Astfel, cărţile sanscrite, prin sfatul 
acordat tinerilor de a nu se căsători cu fete ai căror 
părinţi au fost tuberculoşi, au acreditat caracterul ere-
ditar al bolii, în mod similar Hipocrat o privea tot prin 
prisma factorului genetic, afi rmând că „un ftizie se 
naşte dintr-un ftizie”, în timp ce în epoca modernă, 
relativ recentă, Bouchardat o concepea ca un rezul-
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tat al unei durabile degradări de nutriţie, iar Peter ca 
„produsul şi mărturia unei decăderi a organismului” 
[1]. 
În anul 1826, Laennec făcea în tratatul său inti-
tulat „De Pascultation mediate” următoarea remarcă: 
„Printre cauzele ocazionale ale ftiziei pulmonare, eu 
n-am cunoscut altele mai sigure ca pasiunile triste, 
mai ales când acestea sânt profunde şi de lungă du-
rată” [3].
De-a lungul secolelor, cauzele îmbolnăvirii de 
tuberculoză pulmonară au fost căutate în diverşi fac-
tori: humoral (ereditar sau câştigat), microbian, soci-
al, afectiv. În cele din urmă s-a ajuns la accepţia că 
la procesul de contractare a maladiei concurează un 
germene infecţios şi conivenţa microbiană a organis-
mului, aceasta din urmă facilitând îmbolnăvirea prin 
existenţa unor prezenţe „fi zice” şi „chimice” specifi -
ce.
Etiologia infecţioasă a tuberculozei a fost contro-
versată până la descoperirea bacilului tuberculozei, 
de către Robert Koch, în 1882. Îmbunătăţirea condiţi-
ilor socioeconomice şi izolarea pacienţilor contagioşi 
în sanatorii a avut un impact favorabil asupra epide-
miologiei tuberculozei în prima jumătate a secolului 
al douăzecilea. Rata mortalităţii în Europa şi State-
le Unite a început să scadă cu câteva decenii înainte 
de introducerea medicamentelor antituberculoase, la 
mijlocul secolului.
Infecţia începe din momentul pătrunderii bacteri-
ei în alveole, infectarea macrofagelor alveolare, acolo 
unde bacteria se multiplică exponenţial. Bacteria este 
transportată în ganglionii limfatici, iar de aici prin 
sistemul circulator ajunge în organele corpului, acolo 
unde potenţial se poate dezvolta: plămâni, ganglionii 
limfatici periferici, creier, oase şi rinichi. Astfel apar 
diferitele tipuri ale tuberculozei: tuberculoza extra-
pulmonară, genitourinară, meningita tuberculoasă, 
tuberculoza miliară, peritonita tuberculoasă, pericar-
dita tuberculoasă, limfadenita tuberculoasă, tubercu-
loza osteoarticulară, gastrointestinală, hepatică [4].
Datele epidemiologice ale tuberculozei [6].
Ca sursă de infecţie sunt:
Bolnavul cu tuberculoză pulmonară deschisă;1. 
Persoanele cu tuberculoză extrapulmonară ( sunt 2. 
contagioşi numai dacă prezintă cale de eliminare);
Infectaţii inaparent.3. 
Căile de transmitere:
Contact direct, prelungit cu bolnavul (intrafa-1. 
milial);
Cale aeriană, prin picături sau nuclei de pică-2. 
tură;
Consum de lapte sau preparate din lapte conta-3. 
minate, insufi cient prelucrate termic;
 Obiecte con4. taminate cu secreţii (spută), pro-
venite de la bolnavi cu leziuni deschise.
Receptivitatea este generală: perioada de 6-12 
luni de la infectare (faza cea mai riscantă de dezvol-
tare a bolii clinic manifeste). Riscul de dezvoltare a 
bolii este mai mare la copiii pînă la 3 ani şi scade la 
vîrsta şcolară mică, ca apoi să crească în adolescenţă 
şi tinereţe. Reactivitatea infecţiei latente apare de obi-
cei la vîrstnici. Susceptibilitatea la boală este crescută 
în caz de: silicoză, diabet zaharat, gasterectomii, alco-
olism, infecţie imunodepresivă.
Deosebim 2 moduri de interrelaţii a tuberculozei 
şi sferei neuro-psihice:
Dereglări psihonevrotice a bolnavilor cu tu-1. 
berculoză, în anamneza cărora nu sunt date despre 
maladii psihice;
Dereglări psihonevrotice la bolnavii psihici 2. 
în caz de tuberculoză pulmonară.
Dereglări psihonevtorice ale bolnavilor cu tuber-
culoză, în anamneza cărora lipsesc date despre ma-
ladii psihice [8].
Tuberculoza poate fi  însoţită de dereglări neuro-
psihice, apariţia cărora depinde de multe cauze. Le 
putem împărţi în cîteva grupuri:
Reacţii psihogene, apărute în legătură cu di-• 
agnosticarea tuberculozei sau în legătură cu prezenţa 
defectelor fi zice sau cosmetice la afectarea sistemului 
cutanat, osos, articular;
Dereglări neuro-psihice provocate de intoxi-• 
carea tuberculoasă;
Dereglări neuro-psihice legate de întrebunţa-• 
rea unor preparate antibacteriale specifi ce.
Reacţii psihogene mai des se manifestă ca:
Stare depresivă, des însoţită de sentimentul ne- 
liniştei, anxietăţii în legătură cu boala;
Gînduri de disperare asupra stării sale sortite  
pieirii;
Frică şi retrăire pentru sănătatea sa şi pentru  
sănătatea persoanelor apropiate, mai ales a copiilor.
În astfel de cazuri, reacţiile depresive pot fi  urma-
te de idei de culpabilitate, autobiciuire. Uneori aceas-
tă reacţie atinge nivelul depresiei evidenţiate reactive 
cu idei suicidale şi chiar încercări de suicid.
Uneori la bolnavi în legătură cu afl area diagnozei 
apar dereglări psihice de tipul:
Idei obsesive; 
Frică şi dubiozitate; 
Frica de moarte neîntemeiată. 
Se evidenţiază apariţia reacţiilor isteroide:
Solicitarea atenţiei faţă de sine (exemplu: alt-• 
fel nu mă însănătoşesc);
Cerinţa de a i se îndeplini imediat orice rugă-• 
minte şi capriciu;
Evidenţierea gravităţii•  stării sale, intoleranţa 
retrăirii;
Buletinul AŞM220
Descrierea permanentă a tuturor senzaţiilor;• 
Repetarea continuă a plîngerilor, cu scopul • 
provocării compătimirii.
Pot fi  urmărite astfel de reacţii, precum: frica de 
atitudinea proastă din partea celor din jur, mai ales a 
persoanelor care sunt la curent cu boala sa. În astfel 
de cazuri la bolnav pot apărea idei că, apropiaţilor le 
este neplăcută compania lor, că ei provoacă greaţă, 
jale înjositoare, răbdare binevoitoare [6].
Apariţia reacţiilor psihogene ca răspuns la desco-
perirea tuberculozei, este posibilă la prezenţa factori-
lor situaţionali de bază:
Diagnosticul maladiei cu perspective tratamen-• 
tului staţionar prelungit;
Posibilitate invalidizării;• 
Imposibilitatea un timp oarecare de a se ocupa • 
cu activitatea dorită, de a duce o viaţă obişnuită.
Reacţiile psihogene pot fi  ca rezultat al infl uenţe-
lor psihogene:
Comportamentul incorect al rudelor bolnavu- 
lui, care nu manifestă compătimire, atenţie şi grijă 
destulă faţă de bolnav;
Dezgust, brutalitate, înstrăinare deschis mani- 
festată;
Riscul dezmembrării familiei. 
La apariţia reacţiilor psihogene pot duce şi expu-
nerea incorectă a diagnozei de către personalul medi-
cal, fără pregătirea prealabilă a bolnavului, într-o for-
mă nepotrivită. Altfel spus – tot ce poartă “pecetea” 
iatrogeniei reacţiilor patologice legate de comporta-
mentul incorect al medicului [6].
Este evident că reacţiile de nelinişte şi sentimen-
tul “pierderii” mai des apare la persoanele anxioase, 
dubioase, emotive, sensibile. Situaţia traumatizantă 
poate fi   într-atît de grea şi evidentă pentru bolnav, 
că poate deveni patogenică şi pentru persoana fără 
oarecare particularităţi caracterologice deosebite în 
anamneză.
Ca fenomene caracteristice pot fi  observate:
Anozognozia; 
Nedorinţa de a fi  de acord cu concluziile me- 
dicilor;
Negarea sau ignorarea bolii. 
În legătură cu atitudinea negativă faţă de faptul 
îmbolnăvirii pacienţii  nu acceptă recomandările, nu 
îndeplinesc prescripţiile medicale, nu respectă igiena 
personală, nu doresc să se trateze.
La suferinzii de tuberculoză mai putem observa 
nişte reacţii paradoxale: chiar şi la îmbunătăţirea stă-
rii fi zice, ei nu se liniştesc, nu iau în vedere indicii 
obiectivi ai sănătăţii sale, nu doresc să continue trata-
mentul, să rămînă în staţionar; părăsesc spitalul fără 
autorizaţie, prezintă plîngeri neadecvate.
Reacţiile psihogene apar uneori ca răspuns la for-
marea unor defecte fi zice. În dinamica simptomocom-
plexului prezent nu există ceva specifi c tuberculozei 
şi nu se deosebeşte cu nimic de acele simptome pre-
zente în defectele fi zice, de etiologie tuberculoasă.
Dereglări psihoneurotice provocate de procesul 
tuberculozei [8].
Intoxicaţie generală a organismului;1. 
Afectarea locală a unui organ sau sistem de or-2. 
gane.
Dereglările psihice sunt mai evidenţiate la tuber-
culoza miliară, meningita tuberculoasă, tuberculoza 
diseminată şi tuberculoza fi bros-cavernoasă.
Dereglări psihice grave în condiţiile terapiei 
complexe se întîlnesc foarte rar. Adeseori pacienţii 
prezintă dereglări neuro-psihice limitrofe (de hotar), 
de exemplu: simptomocomplex astenic şi dereglare 
afectivă.
Tipic procesului de tuberculoză este manifestarea 
asteniei somatogene. Ea se depistează mai devreme 
de orice simptom şi anticipează recunoaşterea mala-
diei. Plîngerile principale în acest timp sunt: slăbiciu-
ne, atonie, scăderea capacităţii de muncă, atît minatlă 
cît şi fi zică. Sunt caracteristice simptomele de iritare, 
irascibilitate, violenţă cu stare de afect, care se pre-
schimbă în astenizare, labilitate vădită a emoţiilor, 
dereglări vegetative.
Sindromul astenic fără altă simptomatică poate 
servi ca indiciu de diagnosticare. O particularitate 
aparte a sindromului astenic este regresia cu îmbună-
tăţirea stării generale, ce poate fi  utilizată în calitate 
de prognostic al unui criteriu oarecare, sau dispariţia 
simptomocomplexului astenic este vizibilă înainte de 
a constata îmbunătăţirea stării bolnavului depistate 
rentghenologic [6].
La fel ca şi astenia, la bolnavii cu tuberculoză 
destul de des se manifestă euforia – dispoziţie bună 
nemotivată, care nu coincide cu starea genrală gravă 
a persoanei. Bolnavii devin buni la sufl et, destul de 
comunicativi, vioi, planifi că ceva ireal. Le este carac-
teristică supraevaluarea personalităţii sale, a capaci-
tăţilor şi posibilităţilor, lipsa criticii faţă de starea sa 
bolnăvicioasă. Destul de tipic, că aceste stări se pot 
schimba cu iritarea pînă la accese agresiv-răutăcioase 
sau indiferenţă; la fel şi neliniştea motoră pînă la obo-
seală rapidă şi epuizabilă.
Se observă, mai ales la intoxicare, dezvoltarea 
apatiei, indiferenţei. Asfel de bolnavi aproape tot tim-
pul stau culcaţi, nu manifestă nici o dorinţă, nu vor 
nimic, nu se adresează la nimeni, la întrebări răspund 
complicat, aparent sunt nişte persoane indiferente la 
starea sa şi la tot ce-i înconjoară.
Dereglările neuro-psihice, legate de tuberculoză, 
de obicei coincide cu gravitatea şi durata bolii (ni-
velul intoxicării, dispersarea şi caracterul afectărilor 
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locale). Tot odată se manifestă şi o deosebire esenţială 
a dereglărilor neuro-psihice în dependenţă de forma 
maladiei:
Slab evidenţiate, care de regulă, se transfor- 
mă în tuberculoză infi ltrativă.
Polimorfe, masive, cu predispunere spre  
cronicizare şi progresare – doar la tuberculoza fi bro-
cavernoasă.
Îmbunătăţirea stării generale dă o dezvoltare in-
versă acestor sindroame (des – în prima lună după 
terapia specifi că). Dar sidromul astenic ca simptoma-
tică hipostenică şi slăbiciune iritantă se poate păstra 
încă ceva timp. În această perioadă bolnavii de tuber-
culoză sunt foarte sensibili, emotive şi predispuşi să 
fi xeze orice observaţie, orice cuvînt spus de cei din 
jur. Comportamentul incorect al lucrătorilor medicali 
poate duce la fi xarea ipohondrică mărită a bolnavilor 
pe “starea sa”, dar şi poate fi  cauza maldiilor iatro-
gene.
Bolnavii cu tuberculoză cronică devin nerăbdă-
tori, predispuşi la confl icte sau invers: destul de sen-
sibili, sfi oşi, timizi, încetiniţi. Uneori apare aşa-zisul 
“hospitalism”, dorinţa pacienţilor fi ind:  permanenta 
grijă a medicului, externarea cît mai tîrziu posibilă 
[6].
Psihozele concrete la tuberculoză sunt destul de 
rar şi apar în legătură cu agravarea majoră a procesu-
lui de tuberculoză. În astfel de cazuri se observă sin-
dromul obnubilării, simptomocomplexului amnestic, 
fenomene halucinatorii şi delirante. Ultimele pot avea 
caracterul ideilor de grandoare, gelozie, urmărire, re-
laţionare. Se întîlnesc imagini şi stări asemănătoare 
schizofreniei şi necesită o diferenţiere de însuşi pro-
cesul schizofrenic.
În meningita tuberculoasă, la diferite stadii ale 
bolii pot apărea dereglări neuro-psihice. Perioada 
prodormală a meningitei se caracterizează prin slă-
biciune, atonie, plaxivitate, iritare, dprimare. În de-
cursul bolii conştiinţa se schimbă mai mult după tipul 
contuziei, cu o manifestare profundă a acestui sin-
drom. Sunt posibile fenomene epileptiforme, deliriu, 
amenţie sau oneiroid. Astfel de stări sunt urmate de 
dereglări ale afectivităţii şi excitaţie motoră.
La ieşirea din starea de boală persoanele după 
meningita tuberculoasă, prezintă un timp îndelungat 
stare astenodepresivă. La copii poate duce la întîrziri 
în dezvoltarea psihică sau dezvoltarea particularităţi-
lor psihopatologice.
La bolnavii cu tuberculoză se observă greutăţi în 
concentrarea atenţiei, numărarea încetinită, probleme 
cu transferul atenţiei, îngustarea volumului atenţiei.
Ca dereglări ale stărilor emoţionale sunt prezente 
stresul şi frustrarea, care pot avea ca consecinţe crize 
emoţionale.
Procesul de tuberculoză la bolnavii psihici [8].
La bolnavii psihici cu scăderea activităţii scoarţei 
cerebrale, tuberculoza decurge foarte greu. Aceasta se 
datorează schimbărilor esenţiale a vitalităţii organis-
mului şi scăderea imunităţii ca rezultat. Aceşti bolnavi 
pierzînd interesul faţă de lume, sunt în stare de apa-
tie, adinamie. Aceste persoane suferă de schizofrenie, 
demenţă, stare catatonică îndelungată. Ca rezultat 
negativ este – decesul în urma tuberculozei la dife-
rite organe. Cînd pacienţii sunt în stare activă există 
o decurgere favorabilă a bolii. Bolnavii cu atitudine 
adecvată faţă de lume, încrezuţi în sine, cu iniţiativa 
păstrată, cu interes faţă de un lucru folositor – “se is-
prăvesc” mai uşor cu maladia sa. La bolnavii psihici 
este mai greu de depistat – nu prezintă plîngeri, e greu 
de strîns anamneza, sunt şterse simptomele clinice, 
deoarece este scăzută reactivitatea organismului. Ma-
nifestarea bolii psihice poate masca unele simptome 
ale tuberculozei. La ei se depistează doar după exa-
menul clinic şi rentghenologic.
Dereglările neuro-psihice, apărute la adminis-
trarea preparatelor antibacteriene: iritare, impulsivi-
tate, plaxivitate, oboseală rapidă, somn dereglat. În 
alte cazuri pot apărea dereglări psihotice: sindromul 
obnubilării, stări halucinator-paranoidale, dereglarea 
sinesteziei senzoriale, dereglări afective grave [2].
Recomandări pentru asistenţa psihologică a per-
soanelor ce manifestă dereglări psihonevrotice în caz 
de tuberculoză [7].
O importanţă vădită o are psihoterapia în prima 
perioadă a bolii, în deosebi, cînd maladia a fost ceva 
neaşteptat, a provocat dezorientare şi frică în faţa 
consecinţelor, pentru pacient şi pentru cei din jur. În 
aceste cazuri trebuie de explicat atent şi corect simp-
tomele tuberculozei, liniştit şi convingător de lămurit 
că utilizînd metodele contemporane de tratament este 
posibil nu numai de oprit procesul patologic, dar şi de 
însănătoşit complet.
În psihoterapie rolul principal îi revine psihologu-
lui, şi mai mult asistentei medicale. În comunicarea 
cu ea, bolnavul trebuie să vadă mult tact şi sinceritate, 
pentru ca să aibă încredere. Asistenta medicală înde-
plineşte indicaţiile medicului curant şi trebuie să fi e 
încrezută că pacientul nu le încalcă.
La depistarea târzie a tuberculozei se administrea-
ză tratament antituberculos şi se infl uenţează asupra 
simptomelor psihopatologice [5].
La manifestarea psihozei, provocată de intole-
ranţa faţă de medicament sau supradozare, se exclud 
preparatele antibacteriene şi se include psihoterapia 
suportivă.
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Rezumat
Tuberculoza poate fi  însoţită de dereglări psihonevro-
tice, apariţia cărora depinde de mai multe cauze: reacţii 
psihogene, apărute la afl area diagnozei de tuberculoză; 
prezenţa neajunsurilor fi zice sau cosmetice provocate de 
tuberculoză; dereglările psihoneurologice ca consecinţă a 
tratamentului specifi c antibacterian. În caz de administra-
re a tratamentului specifi c, tuberculoza se  tratează; în caz 
contrar poate fi  o maladie fatală pentru ½ cazuri. 
Summary
Psycho-neurotic features of patients with tuberculosis
Tuberculosis may be accompanied by neuro-psychiatric 
disorders, the occurrence of which depends on many 
causes: psychogenic reactions, arising in connection with 
the diagnosis of tuberculosis or the presence of physical 
or cosmetic fl aws in the system affecting skin, bone, 
joint, neuro-psychiatric disorders caused by tuberculous 
intoxication, neuro-psychiatric disorders related to the 
specifi c use of antibacterial preparations. If properly 
treated, tuberculosis caused by strains chimiosensibile is 
curable in all cases; if not treated, the disease can be fatal 
within fi ve years more than half of cases. 
TROMBOEMBOLISMUL PULMONAR: 
ACTUALITĂŢI ÎN DIAGNOSTICUL 
CLINICO-PARACLINIC
_______________________________________
I. Ţîbîrnă, Gh. Bezu
USMF „Nicolae Testemiţanu”, Chişinău
Tromboembolismul pulmonar (TEP) reprezintă 
condiţia patologică care rezultă din embolizarea în ar-
terele pulmonare şi obstrucţia consecutivă, a trombu-
şilor formaţi în sistemul venos sau/şi în cordul drept. 
Mult mai rar trombuşii se formează „în situ ” în arte-
rele pulmonare.   
Termenii de TEP, tromboembolism venos, au 
acelaşi înţeles ca termenul de embolie sau embolism 
pulmonar.
Epidemiologie, incidenţă, fi ziopatologie. TEP 
este subdiagnosticat, multe episoade au manifestări 
nespecifi ce, iar datele necropsice sunt incomplete, 
astfel că incidenţa TEP în populaţia generală este 
extrem de greu de apreciat. Numai aproximativ 30% 
din episoadele embolice sunt recunoscute cu ajutorul 
datelor clinice şi în baza mijloacelor convenţionale de 
diagnostic şi foarte frecvent diagnosticul este stabilit 
postmortem [2, 23], astfel că TEP rămâne a fi  o pro-
blemă mondială,  îndeosebi la oameni cu factori de 
risc cunoscuţi [14].
Incidenţa TEP este mare:  în Franţa se înregis-
trează circa  100.000 cazuri în an, în Anglia - circa 
65.000 cazuri în an, iar în Italia circa  60.000 cazuri în 
an. În SUA din cauza TEP acut anual decedează circa 
300.000 populaţie [11, 25], iar incidenţa anuală este 
estimată de 1 caz la 1000 de pacienţi înregistraţi [25]. 
În Asia TEP se întâlneşte mai rar [14].  
TEP şi tromboza venelor profunde (TVP) ale 
membrelor inferioare reprezintă un spectru larg a unei 
şi aceeaşi patologii. În TVP un rol important îl are 
staza, lezarea peretelui venos şi hipercoagulabilitatea 
(triada clasică Virchow de risc), care refl ectă  infl uen-
ţa factorilor genetici, celor de mediu şi interacţiunea 
lor [22, 32]. În aproape 79-90% din cazuri sursa TEP 
se găseşte într-o TVP, şi la circa 50% de pacienţi în 
TVP proximală. Trombofl ebitele superfi ciale sunt o 
cauză foarte rară de TEP (ele produc embolii numai 
la extensia la axul venos profund). 
Aceşti trombi frecvent sunt depistaţi ocazional, 
când produc embolism masiv şi moarte subită. Dacă 
această tromboză nu se depistează, mai probabil că 
trombusul s-a detaşat deja şi s-a embolizat totalmente 
[23]. 
În 10-15% din cazuri sursa TEP se găseşte într-o 
tromboză a venei cave inferioare (din extensia  trom-
bozei femuroiliace, în trombozele venoase din bazin) 
şi mai rar în trombozele situate la nivelul venei cave 
superioare, venelor membrelor superioare sau gâtu-
lui. 
La mai puţin de 10% din bolnavi, sursa TEP poate 
fi  din trombuşii situaţi în cordul drept (fi brilaţia atrială 
cronică, infarct de ventricul drept, cardiomiopatie).
Tromboza pulmonară „in situ” este o cauză rară 
de TEP (hipertensiunea pulmonară primitivă, hiper-
tensiunea pulmonară din valvulopatiile mitrale, bron-
hopneumopatia cronică obstructivă, infi ltrarea tumo-
rală a peretelui arterial).  Diferenţierea între tromboza 
„in situ” şi embolismul pulmonar nu este posibilă 
uneori, nici după examenul morfologic.
